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RESUME

L‘écologie a un role a jouer dans la nouvelle problématique mondiale qui oppose la
protection sanitaire des marchés de I’élevage, la conservation de la biodiversité et les
maladies transmissibles qui persistent, apparaissent ou ré-apparaissent. Alors que les
connaissances classiques sur les maladies transmissibles s’accumulent, il est temps d’aborder

leurs relations avec 1’écologie. C’est I’objet de ce mémoire.

Le premier chapitre examine la place des maladies transmissibles dans la dynamique
des populations et leur importance dans les domaines de la conservation et de la gestion de la
faune sauvage. Il est suggéré que I’écologie est indispensable pour comprendre et résoudre les
problémes posés par ces maladies. Que faut-il faire pour préserver la santé¢ des hommes, de

leurs espéces domestiques et des especes sauvages quand on parle de gestion de la faune ?

Le second chapitre explore a travers I’exemple de la tuberculose bovine comment la
lutte contre une maladie contagicuse a été entreprise dans trois situations politiques et
géographiques différentes (le Royaume-Uni, la Nouvelle-Z¢lande et le Kruger National Park
en Afrique du Sud). Ce chapitre présente aussi les échecs du passé souvent causés par une
approche scientifique insuffisante et les options futures dépendantes d’une meilleure

connaissance ¢cologique et épidémiologique.

Ainsi, cette synthése expose la coordination scientifique et pluridisciplinaire
nécessaire a la résolution des problemes liés aux maladies transmissibles dans un contexte
complexe ou les conséquences de nos actions sur I’environnement ne sont pas toujours

prévisibles.

Mots-clés : écologie, maladie contagieuse, épidémiologie, tuberculose, fane sauvage, Grande-

Bretagne, Nouvelle-Z¢lande, Afrique du Sud.
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INTRODUCTION

L’écologie est une science jeune. Née au cours du XIX® siécle, elle n’a connu une

véritable reconnaissance en tant que science qu’au cours de la deuxiéme moitié du XX° siécle.
Krebs (1994) en donne la définition suivante : « L’€cologie est la science des interactions qui
déterminent la distribution et I’abondance des organismes ». C ’est donc un champ trés vaste
que se propose de couvrir 1’écologie, avec un certain nombre de communications avec
d’autres sciences telles que celles du comportement, de la génétique, de la physiologie, de

I’évolution, de 1’épidémiologie, de la conservation, etc.

Les maladies transmissibles sont causées par des agents pathogenes qui infectent des
hétes réceptifs. Composantes de la vie des especes, elles déterminent parfois le destin de
certaines populations. Les maladies transmissibles sont aujourd’hui au centre de nombreux
problémes, que ce soit le virus HIV et la protection des populations humaines, la fi¢vre
aphteuse ou la tuberculose sur un plan économique ou la rage et la maladie de Carré et la
protection des espeéces menacées. L’approche expérimentale classique qui consiste a
reproduire la maladie chez un hoéte, essayer des thérapeutiques et comparer les résultats avec
un lot témoin, ne suffit plus a répondre aux exigences d’aujourd’hui. Il faut maintenant
intégrer d’autres notions, telles que le role d’espéces autres que le couple agent pathogene —
héte réceptif'; il faut prévoir, calculer des risques d’apparition des épidémies, envisager les
conséquences des actions avant de les mettre en application et enfin organiser des plans de
lutte a des échelles nationales voire internationales. Il est donc tout naturel de penser que les

sciences qui étudient ces maladies aient un lien avec I’écologie de ces populations.

C’est I’objectif du chapitre 1 que d’explorer ces liens entre sciences des maladies et
écologie. Quelle est I'importance et la place des maladies transmissibles dans 1’écologie des
especes ? Quelle est la place des maladies et de leur écologie dans la dynamique du XXI°
siécle ? Les gestionnaires de faune sauvage prennent-ils en compte les concepts écologiques

dans leurs décisions ?



Dans le chapitre 2, ’exemple de la tuberculose bovine est é¢tudié dans trois situations
différentes. Cette maladie, zoonose importante du début du XX° siécle et fléau des élevages
domestiques, pose aujourd’hui de nouveaux problémes que les gouvernements ont du mal a
résoudre. Quelles ont ¢ét¢ les erreurs du passé ? Quelles sont les attitudes des

gouvernements face a cette menace ? Quelles sont les futures options de controle ?

Dans de nouveaux contextes mondiaux, de plus en plus complexes, comme Ia
protection sanitaire des marchés de la viande ou la protection des écosystémes dans le but de
conserver la biodiversité, la communauté scientifique fait face a des demandes de plus en plus
précises que les sciences d’hier ne parviennent plus a assumer dans leur globalité. Ce n’est
donc pas une résurgence des problémes d’hier comme certains le laissent penser, mais bien les

problémes d’un siécle nouveau qui seront étudiés dans cette synthese.



CHAPITRE 1 : Maladies transmissibles et écologie de
la conservation : les tendances
actuelles

La variabilité des populations dépend des événements stochastiques, qu’ils soient

d’origine environnementale ou démographique. La pluviométrie, le feu et la distribution des
ressources font partie des éveénements d’origine environnementale alors que le taux de
croissance d’une espece, l’intervalle entre deux vélages et le taux de survie des jeunes

décrivent les facteurs démographiques.

Les maladies transmissibles sont définies dans ce chapitre comme toute infection d’un
organisme par un agent pathogene, virus, bactérie, protozoaire, helminthe ou encore
arthropode (O’Brien & Evermann 1988). Ces maladies ont en commun leur transmission
d’un individu a un autre, directement (en plus ou moins proche contact) ou indirectement
(nécessitant 1’intervention de vecteurs, de nourriture contaminée ou d’agents infectieux a
partir du sol). Ces maladies peuvent avoir un impact significatif au niveau de la population.
La peste bovine, par exemple, a sévérement affecté¢ les populations d’antilopes africaines
(20 % de mortalité chez les gnous du Sérengeti, Connochaetes taurinus, et dans la région du
lac Manyara , une mortalit¢ de 50 % des buffles africains, Syncerus caffer) au cours des
années cinquante (Sinclair, 1977). Plus récemment, la rage a menacé le lycaon (Lycaon
pictus) dans ’est et le sud de 1’ Afrique (Vucetich & Creel 1999). 11 est donc évident que les
maladies contagieuses (terme employé dans cette synthése pour désigner les maladies
transmises par contact direct ou indirect par un organisme source de 1’agent pathogene et donc
sous ensemble des maladies transmissibles ; Toma et al. 1996) sont des paramétres a prendre
en compte quand il s’agit de comprendre les variations en effectif des populations. Elles font
partie des événements stochastiques d’origine démographique dans la mesure ou elles peuvent
réduire les indices de reproduction (la brucellose bovine due a Brucella abortus provoque des
avortements et le parvovirus tue essentiellement les jeunes) et peuvent aussi augmenter le taux
de mortalité¢ des adultes (la tuberculose bovine due a Mycobacterium bovis, chez le lion,

Panthera leo et la peste bovine chez le buffle africain). Qui plus est, parce que le vent peut



disperser les spores de la fievre aphteuse (picornavirus) sur des kilométres autour de la source
infectieuse et parce que des événements géologiques peuvent ramener a la surface terrestre
I’agent infectieux de 1’anthrax (Bacillus anthracis) enterré depuis des dizaines d’années, ces

maladies dépendent aussi des éveénements d’origine environnementale.

Certaines découvertes paléontologiques supposent que des microorganismes étaient
déja présents chez des mammiféres au moins au cours du pré-pléistocéne, et donc estiment
que la relation mammiféres-micro/macroorganismes a commencé il y a des millions d’années
de cela (Aguirre & Starkey, 1994). Young (1994) a rassemblé dans un article les grandes
causes naturelles de mortalité¢ des grands mammiféres (et par naturelle, il entend le moins
possible reliées a une cause humaine). Il conclut qu’apres les famines dues a une sécheresse
ou un hiver rigoureux, la plus importante cause de mortalité rapportée est la maladie (et chez
les carnivores, c’est la premicre cause). Ainsi, les maladies contagieuses appartiennent a

I’histoire naturelle de 1’écologie des populations.

Cependant, I’intérét pour les maladies d’une maniére générale, est récent en écologie.
L’une des raisons de ce retard est peut étre que ce domaine était per¢gu comme étant celui des
sciences vétérinaires, bien que dans ces derniéres le sujet est I’individu et non la population.
Les dernieres décennies ont ét¢ marquées par des travaux dans des disciplines variées (telles
que la biologie de la conservation, la santé publique, la biologie de I’évolution, I’écologie
généraliste, 1’épidémiologie, ou encore les biostatistiques) qui ont développé une nouvelle
approche des maladies en faune sauvage (Tompkins & Wilson 1998; Hess 1996). Ce nouveau
champ multidisciplinaire tente d’estimer les probabilités d’apparition des épidémies, la
menace des maladies contagieuses pour les especes en danger et la gestion de la conservation

autour de ces maladies. Cette revue détaille les fondements de cette nouvelle approche.

1. Les maladies transmissibles en écologie

En étudiant la base de donnée de Young (1988) évoquant les grandes causes naturelles
de mortalité des mammiferes, I’année moyenne de publication de ces références est 1987.
Méme si la différence entre 1’année de publication des articles et le déroulement des

expériences qu’ils concernent n’est pas constante et peut méme beaucoup varier, les
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hypothéses suivantes sont envisageables. Premieérement, ces maladies sont peut é&tre
d’apparition récente en faune sauvage ou plus nombreuses depuis le début des années 1980 ;
ou alors, un intérét soudain s’est déclaré pour I’étude de ces phénoménes. Si la premicre
hypothese sera testée empiriquement dans ce chapitre, la seconde est facilement confirmée :
depuis le début des années 1980, les maladies contagieuses en faune sauvage sont de plus en
plus étudiées. Cependant, la recherche de références sur ce sujet n’est pas facile tant que le
premier article n’est pas trouvé. Ceci souligne le fait que ce domaine est réservé a des
spécialistes et que 1’écologie plus généraliste et ses modeles de population ne prennent que
rarement en compte ce type d’événements stochastiques que sont les maladies (Boyce, 1992,

Caughley & Gunn 1996).

Le pourcentage moyen de mortalité engendré par les maladies, dans la base de
données de Young, est 71,5% de la population. Cette moyenne est en accord avec ’intervalle
de 70-90 % toutes causes confondues de mortalité. Les maladies contagieuses opéerent ainsi
comme tout événement stochastique d’origine environnementale (comme le feu, la sécheresse
ou encore les inondations) et devraient étre donc ajoutées aux modeles de population. Hudson
et al. (1998) ont découvert le lien entre les fluctuations cycliques de la population d’une
espece d’oiseau et la charge parasitaire. Lagopus lagopus scoticus vit en Grande Bretagne, et
subit une mortalité importante toutes les 4 a 5 années. En traitant en captivité une population
d’individus (avec un groupe témoin bien siir) contre les parasites intestinaux, Hudson et al.
ont arrété ces fluctuations, prouvant que la charge parasitaire de Trichostrongylus tenuis
régulait, au moins partiellement, le nombre d’individus de cette espéce. Certains peuvent
argumenter que cet exemple n’illustre pas la propriété¢ aléatoire et imprévisible d’un
évenement stochastique parce que les fluctuations chez cette especes sont prévisibles. Mais,
en réponse, certains événements stochastiques d’origine environnementale sont parfois eux
aussi tout a fait prévisibles, au sein d’un intervalle de variation : le feu ou la sécheresse, par
exemple, ont une occurrence cyclique (méme s’il n’existe pas de modele assez puissant pour

les prévoir).

Les maladies contagieuses ne sont pas toutes aussi expressives et ne tuent pas
forcément beaucoup d’individus au cours d’un faible intervalle de temps. La tuberculose dans
le Kruger National Park s’est déclarée chez le buffle africain au début des années 1990. Les
modeles mis en place pour comprendre la maladie chez cette espéce estiment la premiere

contamination au début des années 1950. Depuis 10 ans (premier cas détecté chez le buffle
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dans ce parc), la tuberculose s’est dispersée progressivement depuis le sud vers le nord et a
maintenant atteint le deuxiéme tiers du parc (Bengis & Keet 2000). Le taux de mortalité causé
par la maladie est estimé a 10 % dans des troupeaux tres infectés. Dans le Kruger, moins de 5
troupeaux ont une prévalence assez €élevée pour supporter ce pourcentage. Ainsi, apres 50 ans
d’évolution, la tuberculose commence seulement a avoir un impact a 1’échelle du troupeau.
Essayer d’établir un mod¢le pour la population de buffles dans le Kruger National Park, sans
intégrer la tuberculose, ne serait pas réaliste. De méme, si une maladie telle que la tuberculose
ou la brucellose n’est pas détectée dans une population sauvage, une étude des indicateurs de
reproduction donnerait des résultats complétement biaisés par I’impact de I’agent pathogéne.
Dans de tels cas, la maladie diminue la résilience de la population en la maintenant en dessous

de la capacité de charge possible dans un habitat donné (Woodroffe 1999).

Aguirre & Starkey (1994) ont extrapolé cet argument en énongant que certaines
maladies décident de la structure de populations voire de communautés. Mc Callum &
Dobson (1995) ont étudié I’impact de la peste bovine sur la faune sauvage dans la région du
Sérengeti a la fin du si¢cle dernier, quand cette maladie a causé jusqu’a 90 % de mortalité
chez certaines especes d’ongulés. Ils estiment que la répartition des especes aujourd’hui est la
conséquence de cette maladie et que 1’absence d’especes dans certaines régions est le résultat
d’extinctions locales dues a la peste bovine. Son éradication par de larges campagnes de
vaccination du cheptel domestique dans les années 60, a permis a certaines especes de
coloniser a nouveau leur répartition d’origine. Hudson & Greenman (1998), qui ont travaillé
sur un modele papillons de nuit/parasitoides, ont aussi trouvé que la compétition hote-
parasite, étant une interaction dynamique, influence la structure de la communauté. Enfin,
I’exemple de I’espéce humaine, fortement marquée par les épidémies qui ont jalonné son
histoire, est a citer puisque ces épidémies ont ét¢ jusqu’a influencer I’issue de certaines
guerres, provoquer d’énormes migrations et décider de la structure de populations enti¢res

(avec ’exemple de la peste en Europe) (O’Brien & Evermann 1988).

Pour certains auteurs, I’impact des maladies sur la population peut étre comparé a
celui des prédateurs (O’Brien & Evermann 1988). Considérée comme un modéle proie-
prédateur, la relation agent pathogeéne-hote est le résultat d’une co-évolution, avec une lutte
pour la survie de la part de 1’hote qui essaie d’éviter les effets secondaires dus a la présence de
I’intrus et du c6té de 1’agent pathogéne, le constant défi lancé aux défenses immunitaires de

I’hote. Un intéressant exemple de co-évolution est celui du myxomavirus (poxvirus) et de la
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population de lapins en Australie. L’introduction humaine du virus en Australie a causé,
comme prévu, une réduction importante de la population de lagomorphes, épargnant
cependant les quelques individus résistant a la maladie. Le résultat de cette sélection en
entonnoir est aujourd’hui la résistance au myxomavirus de tous les lapins australiens,
descendants des souches résistantes. O’Brien & Evermann (1988) suggerent aussi que la
résistance a certains virus est la conséquence de 1’incorporation de matériel génétique viral

dans le génome de 1’hote.

Ainsi, en écologie, les maladies peuvent jouer un réle important, comme une
inconnue biaisant les indicateurs démographiques ou encore tel un facteur limitant I’effectif
de la population. Sont-elles plus nombreuses aujourd’hui qu’il y a une centaine d’années
comme pourrait le laisser supposer la base de données de Young ? Il semblerait que oui. La
civilisation humaine a bouleversé certaines lois de la nature. Avec la révolution des transports
(I’apparition des transports maritimes puis ferroviaires, automobiles et enfin aériens), la
séparation entre 2 points géographiques n’est plus uniquement dépendante de la distance qui
les sépare, mais surtout de 1’activit¢ humaine le long de cet axe. Ainsi, 2 organismes
appartenant a des écosystemes complétement différents peuvent aujourd’hui étre en contact.
Ceci introduit la notion d’espéces endémiques et exotiques. Certaines maladies sont
endémiques dans une région et ont donc co-évolu¢ depuis des milliers d’années avec les
especes qu’elles infectent, mais d’autres ont été introduites par la main de I’homme et ont
infecté des especes naives a leur égard. Qui plus est, la transformation d’habitats naturels en
terres « humainement utilisables » augmente 1’effet de bordure des habitats restants. La faune
sauvage est donc de plus en plus en contact avec les animaux domestiques, pour la plupart
exotiques, et leurs maladies. Il est évident que ce récent mélange d’organismes d’origine
variée augmente la fréquence des maladies. Est-ce que ces nouveaux facteurs influencent
I’apparition de nouvelles maladies ? En supposant qu’un organisme sujet & un nouvel
environnement s’adapte a celui-ci, favorise la sélection de génes augmentant sa réussite dans
le nouveau milieu et donc subit les forces des mécanismes de spéciation, ces nouveaux
facteurs augmentent 1’apparition de nouvelles maladies. Parce que généralement le cycle
biologique des agents pathogénes est plus court que celui des hotes et donc les mécanismes de
sélection plus rapides, la lutte pour la survie penchera en faveur de 1’agent pathogéne.
L’apparition des virus HIV-1 et HIV-2 a partir de différentes sources (chimpanzés, Pan
troglodytes, pour HIV-1 et Cercocerbus atys, pour HIV-2), a la méme période, souligne la

capacité qu’ont les virus a s’adapter rapidement a de nouvelles conditions telles que
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I’augmentation de la mobilité des populations humaines, la promiscuité sexuelle ou encore
’utilisation de drogue par voie intra-veineuse (Schrag & Wiener 1995).

Quel est le role des maladies contagieuses pour les especes en danger d’extinction ?

2. Espéces en voie d’extinction, destruction des habitats et
maladies transmissibles

Les especes en danger d’extinction sont des espéces dont le nombre d’individus ne
peut empécher des éveénements stochastiques de menacer leur survie. Premicérement, les
maladies contagieuses peuvent conduire une espece dans la zone de danger. La base de
données de Young indique que la mortalité due aux maladies provoque en moyenne 71,5% de
perte au sein de la population. Ce type d’évenements dans I’histoire d’une espece peut pousser
une population au bord de I’extinction (Woodroffe 1999). Chez les carnivores, Murray et al.
(1999) suspectent les virus d’étre la plus commune menace des populations, en raison des
contacts étroits entre les individus nécessaires a la transmission des virus (par exemple, la

rage chez le lion et le lycaon).

Quand les populations sont faibles au point d’étre menacées d’extinction par un
quelconque évenement stochastique, quel type d’agent pathogéne domine ? Les especes
menacées, par définition, se rencontrent a faible densité, avec une distribution en groupes
clairsemés (les individus ou les unités sociales sont éloignés les uns des autres). Dans une
petite population, un microparasite hautement pathogéne présentant une forte contagiosité
n’aura pas le temps nécessaire pour induire 1’extinction de I’espéce hote. En effet, le premier
individu infecté mourra rapidement et la faible densité ne permettra pas la contamination de
I’individu suivant assez vite (McCallum & Dobson 1995, Woodroffe 1999). Ainsi, une petite
population n’est pas favorable a une infection trés virulente. La survie de I’agent pathogéne en
effectif restreint est difficile. Selon cet argument, 1’infection d’une espece menacée doit
provenir d’une espece a plus forte densité. Les organismes menagant les espeéces en danger
sont donc non-spécifiques, largement répandus avec un effet pathogéne lent. Les épidémies de
maladie de Carré et de rage chez les especes nord-américaines et africaines en danger
proviendraient respectivement du renard (Vulpes vulpes) et du chien domestique (Canis

familiaris), deux especes communes dans ces régions (Murray et al. 1999). 11 existe cependant
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des exceptions a cet argument. Ferber (1998), par exemple, a rapporté le cas de 1’extinction
d’une espece d’escargot du Pacifique Sud (Partula turgida) causée par un protozoaire,

spécifique de cette espece et qui a donc disparu avec son hote.

Un autre inconvénient des espéces a faible effectif est la dérive génétique du génome
par la réduction d’hétérogénéité au niveau des loci. La probabilité¢ de sélectionner un all¢le
délétere est supérieure. Ainsi, dans une petite population (avec une hétérogénéité réduite), si
la résistance a un pathogéne est génétiquement induite, la probabilité de présence des alléles
de résistance est plus faible que pour une population a plus fort effectif. Qui plus est, si une
population est restreinte en effectif durant plusieurs générations, elle aura tendance a
« génétiquement oublier » les maladies passées et sera alors plus naive face a ces maladies.
Dans le cas d’une épidémie, la probabilit¢ de présence d’un allele de résistance dans la
population sera d’autant plus faible que la population est petite (Hess 1996). Encore une fois,
le fait qu’une génération d’agent pathogeéne est souvent plus courte que celle de son héte,
augmente la capacité d’adaptation du pathogeéne a la résistance de 1’hdte et donc accentue le

probléme précédent.

Les espéces en danger sont également menacées par la perte de leur habitat. May
(1988) suggere que la diminution de I’espace habitable peut amener une maladie endémique
largement répandue a étre une cause d’extinction pour de petites populations. Le modele de
Hess (1996) prédit qu’une maladie qui réduit la durée de vie de 60% sera la plus efficace pour
conduire une petite population a I’extinction (quand le taux de migration est élevé), et stipule
que la répartition spatiale de la population influencera la probabilit¢ d’extinction. Woodroffe
& Ginsberg (1998) ont étudié 1’effet et la probabilité d’extinction des petites populations.
Dans le cas des carnivores, ils trouvent que les especes a large habitat sont plus susceptibles
de disparaitre que les espéces a habitat plus restreint. Dans une aire de taille donnée, 1’espéce
avec le plus large habitat sera plus sujette a I’effet de bord qu’une espece a plus faible habitat.
L’effet de bord est constitué¢ principalement de la perturbation humaine et du contact avec les
animaux domestiques (conséquence indirecte du premier effet). Les phénomeénes de
transmission entre animaux domestiques et exotiques et la faune sauvage sont probablement
les plus critiques. Le furet a pattes noires (Mustela nigripes) était considéré comme en danger
aux Etats Unis au début des années 80. Une épidémie de maladie de Carré a pratiquement
¢liminé la population suite a des contacts entre furets et chiens domestiques (O’Brien &

Evermann 1988).
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Jusqu’ici, il apparait clairement que les maladies peuvent réduire la taille de la
population jusqu’a un seuil ou elles deviennent vulnérables a tout risque d’extinction. Une
fois en danger, une espece peut subir des épidémies et sa survie dépend de 1’origine et d’un
type de pathogene. Les pathogenes endémiques seront généralement moins dangereux s’ils
présentent déja une certaine prévalence au sein de la population (forte immunité acquise). Des
pathogenes exotiques seront les plus redoutables (immunité acquise absente ou faible) et leur
effet sera accru si la virulence est faible. Bien sir, les maladies peuvent étre aussi des co-
facteurs d’extinction. Le stress, la malnutrition et la consanguinité, tous communs au sein des
petites populations, peuvent agir en synergie avec les maladies pour exterminer une
population (Murray et al. 1999). La présence de plus d’une infection dans une population
(virale et parasitaire, virale et bactérienne...) est aussi un domaine qu’il est important

d’explorer pour comprendre certaines causes d’extinction.

Ainsi, les conservationnistes assurant la protection des especes en danger, doivent
considérer sérieusement les maladies pour chaque décision qu’ils prennent et doivent

contrdler toute source d’infection pour augmenter leurs chances de succes.

3. La gestion de la faune et les maladies transmissibles

La conservation de la faune aujourd’hui, jongle avec de nombreuses interfaces :
I’interface entre la faune sauvage et la civilisation humaine, D’interface entre deux
métapopulations, I’interface entre une espece en danger et les autres espéces, 1’interface entre
organismes endémiques et exotiques, l’interface entre la faune et la flore dans des
écosystemes perturbés, enfin, I’interface entre les maladies infectieuses et les especes. Les
maladies sont un risque constant pour toute action prise dans le domaine de la conservation,
qu’elles soient une intervention humaine ou une perturbation d’un écosystéme. Les maladies
contagieuses font aussi partie des objectifs de gestion, a travers les campagnes de controle ou
d’éradication.

Un aspect de ce domaine concerne la gestion des especes sauvages connues pour étre
des réservoirs de maladies contagieuses, menacant le statut sanitaire du bétail environnant.
Un des meilleurs exemples est la tuberculose bovine. Partout dans le monde, cette maladie

contagieuse, contaminant lentement et silencieusement les populations, est entretenue par des
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réservoirs sauvages. Le blaireau européen (Meles meles) au Royaume-Uni (Krebs et al. 1998),
I’ opossum (Trichosurus vulpecula) en Nouvelle-Zélande (Barlow 1991), le sanglier (Sus
scrofa) en Europe (Hars & Gauthier 2001), le wapiti (Cervus canadiensis) aux Etats-Unis et le
cerf commun (Cervus elaphus) en Europe (Hars & Gauthier 2001) font tous 1’objet de
politiques nationales et sont vaccinés, abattus ou stérilisés par les gestionnaires de faune. Ce
sont des problématiques trés importantes en faune sauvage. En effet, historiquement, les
especes en liberté ont toujours été considérées comme la source d’agents pathogeénes pour les
espeéces domestiques, et ont donc été¢ la cible de campagnes d’abattage. Cependant, de
récentes recherches prouvent que dans la plupart des cas, ce sont les espéces domestiques qui
sont la source premicre de contamination. Une solution élégante a ces problémes, mais
difficile a mettre en ceuvre est I’installation de zones tampons qui séparent physiquement les
especes réservoirs du bétail. Ce genre de méthode a permis de protéger le mouton a grandes
cornes ou bigorn, Ovis canadiensis, des maladies du mouton domestique mieux que toute
autre solution (Woodroffe 1999). La fragmentation des habitats tend a augmenter I’effet de
bord et donc augmente les contacts entre la faune sauvage et les agents pathogeénes des
especes domestiques. La nécessité d’inclure des programmes de contréle des maladies dans la

gestion de tels habitats est donc accrue.

Les corridors offrent un lien physique entre des populations initialement séparées. En
permettant des migrations entre ces populations, les corridors rendent possible le flux de
genes indispensable a la santé génétique de ces populations, diminuant leur sensibilité a la
stochasticité démographique . Alors que ce genre de solution devient courante, des auteurs y
voient une porte ouverte a la circulation d’agents pathogénes, augmentant les risques
d’extinction. Hess (1996) pense que certaines maladies susceptibles de disparaitre au sein de
populations trop petites pour les héberger durablement, survivent grace aux corridors. En
modélisant ce processus, Hess (1994) arrive a la conclusion qu’une faible mortalité ayant pour
origine une maladie associée a un taux ¢€levé de migration sont deux facteurs importants qui
peuvent menacer le succes d’un corridor. Un moyen de contrdle serait de connaitre en détail
le statut sanitaire des populations (grace a des tests sanguins, des autopsies et des analyses de
feces) prétes a rentrer en contact par un futur corridor avec par exemple, 1’instauration d’une

quarantaine et le blocage temporaire du corridor en cas d’épidémie.

La translocation, I’introduction et la réintroduction sont de plus en plus utilisées en

gestion de la faune. Pendant la période 1973-1986, 531 translocations par année ont été
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réalisées. Sur ce total, 29 % étaient des introductions a la périphérie ou hors de la distribution
historique de ’espece et pour 24 %, aucun controle de 1’état sanitaire n’a été fait (Hess 1996).
Ces données soulignent le manque d’attention portée aux maladies transmissibles dans le
cadre des décisions de gestion en faune sauvage. Viggers et al. (1993) a listé les cas ou les

maladies transmissibles peuvent compromettre les programmes de réintroduction.

- Les pathogénes présents chez des individus ¢élevés en captivité et relachés, par
exemple, peuvent infecter la population sauvage. Cunningham (1996) souleve le
probléme des animaux élevés en zoos en Europe et qui auraient pu étre en contact avec
I’agent de 1’encéphalopathie spongiforme bovine, et demande d’exclure ces animaux

des programmes de réintroduction.

- Des problémes de maladies peuvent apparaitre dans des programmes d’¢levage en
captivité, quand les animaux sont en contact étroit avec d’autres especes (et le cas de

I’espéce humaine doit aussi étre considéré).

- Des agents pathogenes présents chez des individus élevés en captivité peuvent

entrainer des maladies quand les individus sont stressés ou débilités.

- Les agents pathogenes chez des individus élevés en captivité peuvent infecter d’autres
especes endémiques du site de réintroduction (les pathogenes interspécifiques étant les

plus dangereux pour les petites populations).

- Les pathogenes présents chez des individus réintroduits augmentent le risque de
zoonoses. Des orangs-outans (Pongo pygmaeus) €levés en captivité et réintroduits
avec des maladies humaines (telle que I’hépatite B) dans 1’état de Sabah (Malaisie)
sont susceptibles de transmettre ces maladies aux touristes qui visitent les réserves
naturelles, avec toutes les conséquences épidémiologiques pour la santé humaine que

cela implique.

Ainsi, les problémes liés aux maladies transmissibles sont présents a toutes les étapes

des programmes de translocation-réintroduction, avec peu de solutions une fois qu’une erreur

18



est commise. Les décisions de gestion doivent donc étre prises avec un risque minimum
concernant les maladies, en considérant I’épidémiologie et 1’écologie des agents pathogenes et
de leurs hotes. Clostridium botulinum, par exemple, menace le succes de la réintroduction en
Europe Centrale pygargues a queue blanche (Haliaeetus albicilla) élevés en captivité. Une
solution consisterait a relacher ces oiseaux pendant 1’automne et le printemps quand la

prévalence de 1’agent pathogeéne est a son minimum dans les carcasses (Viggers et al. 1993).

Avant toute décision en conservation, le degré d’intervention humaine devrait étre
longuement pensé. Quand des maladies exotiques menacent la survie d’une population
(sauvage ou domestique), ou atteignent une espece élevée en captivité pour la réintroduction,
des traitements ou des vaccinations peuvent étre entrepris. McCallum & Dobson (1995)

% ¢

suggerent qu’ “(...) aucun traitement contre une maladie est sans risque, et la capture et la
contention des animaux nécessaires pour administrer le traitement peuvent constituer un
danger”. Les vaccinations permettent le relaché d’individus protégés contre certaines
maladies. Cependant, aucune expérience rigoureuse, avec des groupes témoins, n’a permis de
prouver cet argument (Woodroffe 1999). Les vaccins constitués d’agents pathogeénes
simplement « atténués » présentent un risque d’épidémie. La tentative de vaccination des
lycaons contre la rage a entrainé la mort de certains individus. La campagne de vaccination
cible maintenant le réservoir de la maladie, le chien domestique (Murray et al. 1999). Par
ailleurs, des traitements contre les endoparasites ne devraient cibler que des espéces exotiques
sans présenter de danger pour les espéces endémiques. Quelquefois, il est difficile de savoir
quelle espece la lutte doit cibler. Dans le Greater Yellowstone Ecosystem, deux types de
Brucella existent dans la population sauvage de bisons (Bison bison bison) : B. melitensis et
B.abortus. Les services du parc (National Park Services; NPS) considérent que ‘“si une
maladie est endémique pour 1’écosystéme du parc, elle doit étre protégée, excepté dans le cas
ou son contrdle est recommandé”. Ainsi, des recherches historiques et un sérotypage de
I’ADN sont nécessaires pour prendre une décision ; si une des especes de Brucella est
exotique et I’autre endémique, 1’éradication pour I'une et la protection pour I’autre, les deux
especes étant trés proches, seront deux objectifs difficiles a atteindre conjointement (Aguirre

& Starkey 1994).
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Les maladies transmissibles ont une place dans 1’écologie des populations, en

influencant la stochasticité, la résilience et la structure de la population. En tant
qu’organismes vivants, les agents pathogenes font partie de la biodiversité et devraient donc
étre protégés comme toute autre espece. L’espece humaine, cependant, a di combattre
certains de ces organismes pour sa propre survie, pour protéger son alimentation et
aujourd’hui pour protéger les especes en danger. Parce que nous avons mis en contact des
maladies exotiques avec des populations naives vis-a-vis d’elles, nous devons gérer leurs
impacts sur les écosystemes et ou nous avons réduit (directement ou indirectement) des
populations a des niveaux dangereux pour leur survie, nous devons protéger ces petites
populations des événements stochastiques (et les maladies en font partie). Ainsi, [’histoire
naturelle de certaines maladies et I’histoire humainement modifiée d’autres maladies doivent
étre séparées. Alors que la premiere appartient aux processus naturels du fonctionnement des
¢cosystemes, la seconde est complétement séparée des principes naturels. L’écologie, bien
qu’étant encore jeune, est la science qui, par 1’étude des organismes et de leurs interactions,

permettra une meilleure approche de ces dynamiques.
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CHAPITRE 2 : Etude d’un cas : la tuberculose

bovine ( a Mycobacterium bovis)

La tuberculose bovine (BTB) est une maladie contagieuse appartenant a la liste B de

I’Office International des Epizooties (OIE). Elle est causée par 1’agent Mycobacterium bovis
appartenant a la famille des mycobactéries au méme titre que Mycobacterium avium, le
bacille tuberculeux aviaire et Mycobacterium tuberculosis, le bacille tuberculeux humain.
Toutes les espéces de vertébrés peuvent étre atteintes par des bacilles tuberculeux. Sur le plan
économique, la BTB est considérée comme redoutable, entrainant des pertes de production en
lait et en viande (saisies en abattoir). Au sein d’une population, c’est une maladie qui évolue a
bas bruit, difficilement identifiable sans avoir recours a des tests sérologiques. On a 1’habitude
de dire que 'infection est la régle, le cas clinique ’exception. En effet, les cas cliniques
n’apparaissent qu’en fin d’infection, juste avant la mort. La contagion est possible par
acrosols, par contacts directs, par le lait et par I’alimentation. Le tableau clinique est peu
caractéristique. Le traitement n’est pas envisageable chez les especes sauvages et les moyens

de controle sont, pour I’instant, limités (Benet 1998).

Dans ce chapitre, seront présentés quelques exemples concernant des problématiques
BTB-faune sauvage a travers le monde :

- la tuberculose bovine au Royaume-Uni,

- la tuberculose bovine en Nouvelle-Zélande,

- latuberculose bovine dans le Kruger National Park (Afrique du Sud).

Nous discuterons ensuite de la problématique de cette maladie, I’efficacité des moyens de

lutte contre les réservoirs sauvages et les options futures quant a son controle.
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1. Le blaireau européen, Meles meles, réservoir de la tuberculose
bovine au Royaume-Uni : une lutte en attente

Un programme de lutte contre la tuberculose bovine a commencé au Royaume-Uni en
1935. Basé sur le volontariat pendant une quinzaine d’années, ce programme devint
obligatoire en 1950, utilisant la stratégie de testage-abattage reposant sur 1’utilisation du test
cutané (injection intradermique de tuberculine). En 1960, toutes les régions furent attestées
indemnes, et les cas de réaction au test diminuaient partout excepté dans le sud-ouest du pays,
ou un réservoir sauvage fut par conséquent suspecté (Smith ez al. 1997). 1l fut constaté que
dans certaines régions ou des cas de tuberculose persistaient, les densités de blaireaux étaient
importantes et, au début des années 70, des carcasses de blaireaux furent trouvées infectées
par I’agent de la BTB. Le blaireau fut donc déclaré réservoir (espeéce permettant la survie d’un
agent pathogene considéré en tant qu’espéce ; Toma et al. 1996) sauvage de la maladie, bien
qu’aucune étude scientifique ne 1’ai le prouver. Cet animal vit en groupe d’au maximum 15
individus, les males défendant agressivement le territoire qui se compose de plusieurs terriers.
Son activité est plutdt nocturne. Cependant les animaux infectés par la BTB se comportent
différemment et peuvent errer dans les champs en pleine journée (mode de contamination par
contact direct avec le bétail?). Au sein des animaux infectés se distinguent les individus super
excréteurs des excréteurs intermittents ; les premiers sont reconnus comme jouant un role
important dans la transmission de la maladie (Hughes et al. 1996 ; Wilkinson et al. 2000).
Depuis 1975, le ministére de I’agriculture, de la péche et de I’alimentation anglais (Ministry
of Agriculture, Fisheries and Food, MAFF ; aujourd’hui renommé Department for
Environment, Food and Rural Affairs, DEFRA), a entrepris une lutte contre le blaireau dans

les zones de tuberculose bovine (White & Harris 1995).

Cette lutte contre le blaireau s’est déroulée en plusieurs étapes. De 1975 a 1982, la
stratégie du gazage fut utilisée : une poudre de cyanure d’hydrogéne était déposée dans les
terriers dans une zone de 7 km? autour du foyer. Ces terriers étaient contr6lés pendant les 12
mois suivant le gazage et si des signes de présence de blaireaux étaient retrouvés autour du
terrier, le gazage était effectué a nouveau. Cette stratégie a donné de bons résultats.

Cependant, a partir de 1982, le gazage étant considéré comme inacceptable, la technique du
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« clean ring » commenga. Utilisant des trappes et un abattage au fusil (technique acceptée par
I’opinion publique et les mouvements écologistes), les fermes avec des foyers de tuberculose
bovine dans le bétail étaient « nettoyées » des terriers de blaireaux (de un a 25 terriers suivant
le nombre de blaireaux positifs au test post mortem), d’une maniere centrifuge, sur une
surface représentant un anneau autour de I’exploitation. Les femelles gestantes étaient
relachées pour des questions d’éthique. Encore une fois les terriers étaient contr6lés pendant
une certaine période et 1’abattage recommencé si la présence de blaireaux était confirmée.
Aprées 1986, une stratégie « intérim » conseillée par le gouvernement fut adoptée et appliquée
jusqu’en 1994. Les abattages étaient confinés aux fermes ou aux parties de fermes ou des cas
de tuberculose étaient découverts. Les femelles gestantes étaient encore une fois épargnées
(le blaireau étant devenu une espece protégée en Grande-Bretagne en 1992 ; Kao & Roberts
1999) et des tests post mortem étaient effectués. A partir de 1994, la stratégie du « live test » a
débuté ; conservant la stratégie « intérim » dans les régions ou la tuberculose ne semblait pas,
historiquement, endémique, cette stratégie offrait trois possibilités dans les régions ou la BTB
sévissait. Premiérement, si le fermier ne voulait pas d’opérations de contrdle, rien n’était
entrepris tant qu’aucun cas de tuberculose n’était détect¢ dans le cheptel domestique.
Deuxi¢mement, la stratégie « intérim » continuait a étre utilisée avec 1’accord des fermiers. Et
finalement, dans les fermes positives a la BTB, la stratégie « intérim » était complétée par un
test sanguin (ELISA ; spécificité de 90 % ; sensibilité de 41 %) sur animal vivant et appliquée
a chaque terrier aux alentours du foyer (sur une aire de 10 km?) avec abattage de tous les
animaux du terrier si au moins un des blaireaux était positif (ceci étant di a la faible
probabilité de détecter un animal effectivement positif en raison de la faible sensibilité¢ du
test) (Woodroffe et al. 1999). La faible efficacité de la technique de trappe (impossibilité
d’attraper tous les individus d’un méme terrier) empécha le succés de la stratégie (White &

Harris 1995 ; Smith et al. 2001).

L’année 1997 marqua un tournant dans la stratégie britannique de lutte contre la BTB.
Ce fut I’année de publication du « rapport Krebs » rédigé par un groupe de scientifiques
indépendants (Independent Scientific Group, ISG) sous la direction du Professeur John Krebs.
C’est avant tout un constat d’échec des stratégies précédentes, appliquées sans aucun schéma
scientifique et ne pouvant ainsi aboutir a aucune conclusion (pas de lots témoins) (Krebs et al.
1998). Qui plus est, le nombre de nouveaux foyers, de carcasses positives de blaireaux abattus
et d’animaux abattus dans le cadre de la lutte contre la tuberculose ne cessent d’augmenter

(annexes 2, 3, 4 & 5). Certes, le blaireau semble le réservoir sauvage de la maladie, mais les
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connaissances épidémiologiques de la BTB au sein de la population de blaireaux sont faibles,
ainsi que les modes de transmission entre le blaireau et le bétail. Les principales grandes
questions restent sans réponse : y-a t’il une transmission verticale chez le blaireau (Smith et
al. 1997) ? Comment se distribue la maladie dans la population sauvage ? Quels sont les
modes de transmission entre blaireaux, entre blaireaux et bétails et au sein du bétail ? Quels
sont et quand interviennent les effets de densité-dépendance dans la population de blaireaux ?

Les recommandations du rapport sont donc de trois types :

- Mise en place d’une étude scientifique sur I’efficacité des différents moyens de lutte.
Cette ¢tude doit étre mise en place sur un site de haute prévalence de la BTB. Trente
aires de 10*10km devront servir d’unités d’étude et trois moyens de lutte seront
répartis sur ces unités : une stratégie offensive (proactive) d’abattage des blaireaux
sans déclaration de foyers; une stratégie défensive (réactive) d’abattage dans les
foyers déclarés uniquement ; et enfin la stratégie « nulle », témoin, ou aucune action
n’est entreprise. Cette étude devra dans les cinq ans, apporter les réponses aux
principales questions reconnues. Le nombre de blaireaux abattus lors de cette étude
sera significativement inférieur au nombre de ces animaux tués sur les routes chaque
année. Les femelles gestantes seront inclues dans les abattages. L’étude devra étre

supervisée par un groupe d’experts indépendants (annexe 6).

- Recherche de techniques d’é¢levage simples (barricre anti-blaireau pour éviter les
contacts blaireau-bovins par exemple) qui pourraient diminuer 1’incidence des cas de

BTB.

- Besoin d’un effort important pour la recherche d’un vaccin pour le bétail et le blaireau.
Cet objectif a long terme (au moins une dizaine d’année, sans résultat assuré) doit
aussi porter sur le développement d’un test de dépistage plus sensible que le précédent

et capable de différencier individus infectés et individus vaccinés (DEFRA, 2001a).

Finalement, ce rapport demande une coopération plus importante entre les différents
organismes concernés, les acteurs (fermiers, coopératives) et les scientifiques avec une plus
grande circulation des données et des résultats entre les différents milieux. Au lieu de
chercher a tout prix a lutter contre la maladie a court terme, le gouvernement britannique

accepte d’investir dans des recherches a moyen et long termes. Depuis ce rapport, une collecte

24



de données au sein des élevages a aussi commencé grace au questionnaire TB 99 qui recueille
aupres des ¢€leveurs des informations sur leur €levage selon qu’ils ont ét¢ touchés ou non par
la BTB (annexe 7). Ces informations ont pour objectif de comprendre pourquoi certains
¢levages sont touchés et non d’autres et comment certaines techniques d’élevage préviennent

mieux I’infection que d’autres (DEFRA 2001b).

De nombreux essais de modélisation ont été tentés depuis plus d’une dizaine d’années
pour essayer de comprendre 1’épidémiologie de la BTB et d’évaluer les différentes stratégies
de controle. Cependant, ces tentatives se sont heurtées aux limites de la modélisation qui ne
peut encore restituer tous les effets naturels tels que I’hétérogénéité spatiale de la distribution
de la maladie dans la population de blaireau, la probabilit¢ des contacts entre individus, la
fréquence des migrations, la place de la stochasticité et la faible sensibilité¢ des tests de
dépistage (Smith ez al. 2001 ; Ruxton 1996). Qui plus est, ces modeles ont souffert du manque
de données disponibles provenant de populations naturelles. C’est uniquement en 1997 que
les premiers mod¢les intégrent avec succes des données collectées depuis 1981 dans des parcs
britanniques (dans les parcs du Gloucestershire et du Woodchester par exemple ; Swinton et
al. 1997 ; Smith et al. 1997). Néanmoins, ces modeles ont réussi dans certaines conditions a
évaluer les stratégies de contrdle. Il apparait que les stratégies d’abattage (augmentation du
taux de mortalité) sont les plus efficaces pour réduire I’incidence des foyers de BTB a court
terme. Cependant, rapidement les sites « nettoyés » sont re-colonisés selon une dynamique ou
la fréquence des migrations augmente entrainant une plus forte probabilit¢ de dissémination
de la maladie (Tuyttens et al. 2000). Il semble méme que ces migrations concernent plutdt les
jeunes femelles dans les populations de blaireaux a forte densité et plutot les males dans les
populations a faible densité (Delahay ef al. 2000). En ce qui concerne ’abattage ou non des
femelles gestantes, les résultats sont mitigés. L’ efficacité du « live test » est, pour Smith et al.
(2001), faible en raison de la faible sensibilité¢ du test qui ne reconnait pas tous les individus
infectés. La stérilisation (diminution du taux de naissance) pourrait étre une technique
intéressante, méme si elle agit plus lentement que ’abattage et qu’elle n’¢limine que des
individus susceptibles (alors que 1’abattage ¢limine toutes les catégories d’individus y compris
les sujets infectés) (Swinton et al. 1997 ; Tuyttens & MacDonald 1998). Enfin, il apparait
clairement que les techniques d’abattage offensives qui ne tiennent pas compte des foyers de
BTB sont plus efficaces a réduire 1’incidence que les techniques défensives qui n’agissent
qu’au niveau des foyers (White & Harris 1995). Enfin la plupart de ces publications

s’accordent a dire que la vaccination serait la stratégie la plus efficace sur le long terme en
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diminuant la proportion d’individus susceptibles comparativement a la population
d’immunisés. Cette vaccination pourrait étre effectuée par aérosols ou par relaches

d’individus immunisés (DEFRA 2001c¢ ; Smith et al. 1997).

Le colt économique de cette lutte est important (annexe 8). Mais c’est surtout la
répartition des dépenses qui est intéressante : le colit des moyens de controle est neuf fois plus
¢levé que les dépenses consacrées a la recherche (DEFRA 2001a). Le rapport Krebs suggere
une répartition plus adéquate des dépenses compte tenu des nombreuses inconnues du

probléme et donc de I’importance de la recherche sur le sujet.

La Grande-Bretagne est donc dans une situation d’attente des résultats de ces études
scientifiques concernant 1’épidémiologie de la BTB chez le blaireau et le bétail ainsi que des
moyens de lutte les plus appropriés. Dans les régions non-inclues dans le protocole de
recherche, la lutte continue avec les stratégies précédentes en respectant la volonté de
I’opinion publique et des mouvements écologistes qui ne veulent pas voir de traitements

moralement inacceptables ou d’extermination du blaireau.

2. L’opossum Trichosurus vulpecula en Nouvelle-Zélande :
réservoir de la tuberculose et peste nationale

Bien que d’apparence similaire , le cas de la Nouvelle-Z¢lande et de I’opossum et celui
de la Grande Bretagne et du blaireau différent en de nombreux points. L’opossum a queue en
brosse est le premier animal exotique a avoir été introduit en Nouvelle-Zélande par les colons
européens en 1837, pour I’industrie de la fourrure. Il fut d’abord accepté de relacher le
marsupial dans la nature. Sa population augmenta vite, et, en 1900 le gouvernement dépécha
une commission pour évaluer I’impact de I’opossum sur son milieu : il fut décidé que cet
impact était positif et qu’il n’y avait que des avantages a perpétuer la dispersion du marsupial
dans le pays. Cependant, a partir de 1927, le gouvernement tenta de controler les
introductions, et en 1951, des primes furent accordées pour I’abattage des opossums. Ces
mesures ne furent que peu efficaces, puisque jusqu’a aujourd’hui le nombre d’opossums n’a

cessé d’augmenter, pour atteindre 70 millions (Landcare 2001a). L’opossum n’a pas de
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prédateur en Nouvelle-Zélande et se plait a vivre dans quasiment tous les habitats. L impact
de I’opossum sur son milieu est considéré aujourd’hui comme néfaste, endommageant les
cultures, la forét indigéne et menacgant certaines especes endémiques par prédation directe

(Hughes et al. 1996 ; Landcare 2001a).

La BTB du bétail en Nouvelle-Z¢lande, importante au début du siecle, a décliné
significativement grace a la technique de testage-abattage instaurée en 1961 pour les vaches a
lait et en 1971 pour les races a viande. Cependant, dans certaines poches géographiques, les
foyers ont persisté. C’est la découverte d’opossums infectés par la BTB en 1967, qui a promu
cette espece au rang de réservoir de la maladie, et, par la méme occasion au rang de 1’espece
nuisible nationale (Buddle et al. 2000 ; Landcare 2001b). Les méthodes de lutte ont donc
toujours envisagé des techniques d’abattage par utilisation de trappes ou distribution d’appats
empoisonnés. La stratégie consiste a ¢liminer tout opossum dans un rayon autour du foyer
suspecté d’étre d’origine sauvage. Le rayon habituel, de 1 a 3 km, permet une protection des
¢levages pendant une courte période, une re-colonisation des opossums se faisant rapidement.
Il est donc suggéré d’augmenter ce rayon de 7 a 12 km. Cette stratégie a entrainé de bons
résultats (annexe 9 et 10) a court terme, mais nécessite une redistribution d’appats réguliere
pour contrdler le phénomene de re-colonisation (Barlow 1993, Landcare 2001c). On peut

noter que la BTB en Nouvelle Z¢élande concerne aussi les élevages de cerfs.

Malgré ces mesures, la restriction des mouvements du bétail, liée a la BTB concerne
encore un nombre d’élevages trop important, soit 1,1 %, taux trop élevé pour I’OIE (0,2 %
demandés pour étre considéré indemne de la maladie ; Landcare 2001a). Le college
scientifique qui examine a travers la modélisation D’efficacité des différents moyens de
contrdle s’accorde a dire que les techniques d’augmentation du taux de mortalité et les
techniques de vaccination devraient étre employées simultanément pour un effet maximal
(Roberts 1996 ; Kao & Roberts 1999). En effet, I’abattage ou I’empoisonnement a eux seuls
permettent une réduction du nombre de foyers dans le bétail, mais a court terme, et devraient
donc étre utilisés dans les zones isolées alors que la vaccination serait plus efficace dans les
zones ou le danger de re-colonisation est plus grand. Les types de vaccin et leurs modes de
distribution font I’objet de nombreuses recherches : le bacille de Calmette et Guérin semble
avoir un bon effet sur I’opossum. Ce vaccin n’empéche pas sa contamination, mais réduit le
développement de la maladie, I’animal infecté étant alors moins contagieux . La distribution

d’appats contenant le vaccin ou les techniques de vaccination par aérosol sont les techniques
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de distribution les plus prometteuses dans le cas de 1’opossum (Buddle ez al. 2001 ; Corner et
al. 2001). Il existe aussi des recherches sur la réduction de la fertilit¢é par
immunocontraception. Ces méthodes pourraient réduire la fertilit¢ des femelles de 80 % et
elles nécessiteraient une couverture de vaccination de 60% des femelles pour avoir un impact

sur la survie des populations (Landcare 2001d).

Le gouvernement néo-zélandais dépense chaque année $60 millions pour le contrdle
de la tuberculose sans que le probléme ne régresse réellement dans certaines zones. Il est donc
nécessaire de donner les moyens aux scientifiques de développer les armes qui permettront

une lutte plus efficace a ’avenir.

3. La tuberculose bovine dans le Kruger National Park (Afrique
du Sud) : le buffle africain Syncerus caffer, clef du probléme

Dans le Kruger National Park (KNP), le premier cas de tuberculose bovine a été
diagnostiqué en 1990, chez un buffle africain Syncerus caffer méle de 2 ans, moribond
(Bengis et al. 1996). Précédemment, en 1967, une mycobactérie avait été isolée chez un
impala Aepyceros melampus mais aucune identification plus précise n’avait été entreprise.
Depuis ce premier cas, réguliérement, le personnel du parc organise des études sur la
population de buffles, en abattant ou immobilisant chimiquement des individus afin de
déterminer leur statut vis a vis de la BTB. Les résultats de ces recensements ont permis
d’établir une carte de la situation épidémiologique du parc. La maladie aurait été introduite
par les troupeaux domestiques paissant le long — et parfois sur la rive du parc - de la Crocodile
river (frontieére sud du parc) dans les années 60 ou 80 (de Vos ef al . 2001). Depuis, la BTB
progresse lentement vers le nord. De ce fait, on note une zone de forte prévalence (jusqu’a 65
% de prévalence) entre la Crocodile river et la Sabie river, une zone de moyenne prévalence
(10-20%) entre la Sabie river et 1’Oliphant river, et une zone de faible prévalence (quelques
troupeaux faiblement infectés) au nord de 1’Oliphant river (annexe 1 ; Rodwell et al. 2001).
Les investigations des services scientifiques du parc ont trouvé des cas positifs chez de
nombreuses autres especes telles que: le lion Panthera leo, le babouin chacma Papio

hamadryas ursinus, le grand koudou Tragelaphus strepsiceros, un guépard Acinonyx jubatus
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et un 1éopard Panthera pardus (Bengis & Keet 2000). La population de buffles semble jouer
le role d’hote de maintenance puisque dans les troupeaux les plus atteints (et donc dans
lesquels la maladie sévit depuis 20 ou 30 ans), la mortalité n’est estimée qu’a 10 % (Bengis &
Keet 2000). Au contraire, la BTB fait des ravages dans la population de lions. En effet, sur 31
lions testés a la tuberculine (skin-test) dans la zone de forte prévalence, 29 étaient positifs (les
2 négatifs étaient des lionceaux de 5 mois environ). La voie de contamination semble étre
digestive. Les lions les plus atteints sont en mauvaise condition, attaqués par les autres
membres du groupe et disparaissent rapidement (Keet & Mills 1999). Les menaces pour le
Kruger sont donc réelles du fait de la propagation de la maladie a différentes espéces plus ou
moins sensibles. Les échanges avec les autres aires protégées apparaissent donc compromis,
empéchant le mélange des pools génétiques des espéces menacées et en petits nombres (par la
translocation d’individus). La BTB est une zoonose : I’Afrique du Sud connait d’énormes
problémes pour maitriser 1’expansion du virus HIV. Les individus infectés par le virus du
SIDA, immunodéprimés, contractent rapidement la tuberculose; il existe aujourd’hui plus de 2
millions de tuberculeux en Afrique du Sud, localisés majoritairement dans la province du
Kwazulu-Natal située a proximité du KNP. Si la BTB devient endémique dans le Kruger, ce
sera un danger supplémentaire pour la population humaine (Moda et al. 1996). Par ailleurs, le
grand projet de parc transfrontalier avec le Mozambique et le Zimbabwe rencontre avec la
BTB un obstacle supplémentaire puisque jusqu’a récemment, le Zimbabwe pouvait exporter
sa viande en Europe et n’aurait toléré en aucun cas des buffles « tuberculeux » sur son
territoire (Winterbach 1998). Il faut donc contrdler la maladie. Pour ’instant les options de
controle ne sont pas compleétement satisfaisantes. La premiere est I’attitude du « laissez-
faire » qui n’est évidemment pas a privilégier, considérant le caractére exotique de la maladie.
Ecologiquement parlant, les especes du Kruger sont naives vis a vis de cet agent. La seconde
solution est d’abattre tous les buffles du Kruger. Cependant, si cette solution serait efficace a
I’échelle du réservoir «buffle », personne ne sait s’il n’existe pas une autre espéce hébergeant
la maladie, auquel cas un abattage total serait inefficace. Une autre solution consiste a
installer une zone vide de buffles : une zone tampon (dans laquelle tout troupeau entrant
depuis le sud serait systématiquement abattu) ou une barriére protégeraient le nord encore
exempt de la maladie. La solution idéale reste la vaccination ; cependant aucun vaccin n’est
aujourd’hui assez efficace pour étre appliqué a la faune sauvage (de Vos et al. 2001). Au vu
de la progression de la maladie, une décision devra étre prise par 1’équipe du parc avant que

tout le parc ne soit infecté.
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4. Discussion

A travers ces trois exemples, il apparait clair que le contrdle de la tuberculose bovine
et de ses réservoirs sauvages pose a travers le monde de sérieux problémes, que ce soit pour la
protection des marchés commerciaux ou la gestion des ressources naturelles et de la faune
sauvage. Le probléme ne se pose pas tant au niveau du controle de la maladie au sens strict
mais a son éradication (la Nouvelle-Zélande a réussi de 1994 a 1999 a diminuer 1’incidence
des foyers de tuberculose de 53 % ; Buddle ef al. 2000). En fait, en-dessous d’un certain seuil,
la maladie reste cloisonnée a certaines régions, complétant son cycle au sein de son réservoir
sauvage. Pourquoi la maladie s’établit-elle 1a et pas ailleurs est une des grandes questions de
I’épidémiologie de la maladie (Barlow 2000). Est-ce la géologie de la région qui détermine
ce phénomene ? Un facteur de ’environnement de la région ? Un facteur de la densité de la
population du réservoir ? Un facteur comportemental de cette méme population ? Quelles sont
les relations entre un territoire hébergeant la tuberculose et un autre ne 1’hébergeant pas ?
Dans le Kruger, il serait possible de réduire la prévalence de la BTB en abattant un certain
pourcentage des troupeaux de buffles, mais 1’éradication de la maladie constitue un autre
« challenge ». En effet, personne ne peut affirmer qu’aucune autre espéce ne peut jouer le role

d’hote de maintenance pour la maladie et ainsi empécher le contrdle total de la BTB.

La sensibilité¢ des différentes espeéces pour la maladie joue donc aussi un grand role.
Ainsi, on peut comparer la sensibilité du blaireau et de I’opossum : le premier semble survivre
plus longtemps au stade terminal de la maladie alors que le second ne vit guere plus de 6 mois
en moyenne une fois le stade terminal amorcé (Barlow 2000). La dynamique de la BTB au
sein de ces deux especes est donc radicalement différente. Le lion du Kruger est
particuliérement vulnérable a la maladie qui présente une menace séveére a sa survie (Keet &
Mills 1999). Enfin, Buddle ef al. (2000) a résumé le réle des différentes especes sauvages
connues pour jouer un rdle dans la transmission de la BTB : blaireau, opossum et buffle
africain sont les trois principaux hdtes de maintenance, le cerf pouvant aussi jouer, a une
moindre échelle un réle de maintenance ; le cochon, le furet, le chat sauvage, le licvre, le

babouin, le hérisson et le lion sont des especes sensibles a 1’agent. Cette énumération rend
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bien compte du schéma complexe que peut prendre 1’épidémiologie de la maladie et de la

somme de connaissances nécessaires a sa maitrise.

Les modes et taux de transmission de la maladie sont trés difficiles a évaluer. Ces
variables sont dépendantes des densités de population du réservoir dans 1’environnement.
Ainsi s’il est admis que la contamination du bétail se fait par contact avec les nombreuses
carcasses d’opossums dans les patures (dli au grand nombre des opossums - 70 millions -), ce
mode de transmission est peu considéré au Royaume-Uni ou la probabilité pour qu’un
blaireau vienne mourir dans un champ est trés faible (Kao &Roberts 1999). Le facteur
comportemental de chaque espéce peut intervenir sur les modes de transmission. Le blaireau
male est treés territorial et les combats entre males sont donc fréquents ainsi que les blessures.
Ce mode de contamination cutanée est donc important dans la dynamique de la maladie chez
cette espece de réservoir (Hughes et al. 1996). Le lion a pour habitude d’étouffer les larges
proies, telles que le buffle, en fermant ses machoires sur leur mufle. Il a donc été envisagé que
la contamination des lions était respiratoire ; les résultats d’autopsie ont montré que les
1ésions étaient surtout digestives et que la contamination se faisait donc préférentiellement par
voie digestive (Keet & Mills 1999). Le mode de transmission verticale est aussi considéré
dans chaque espéce, mais son importance est encore inconnue (en tout cas chez le blaireau)
bien que son possible effet sur la dynamique de la maladie soit modélisé. Un des objectifs du
projet TB et Buffle dans le Kruger est de déterminer le taux de transmission de la maladie
dans la population de buffles du parc, en utilisant une technique de capture re-capture sur cinq
ans, avec une centaine d’animaux suivis grace a des colliers émetteurs (observation
personnelle). Le budget et le temps nécessaires pour déterminer un facteur de la dynamique de
la maladie sont représentatifs de la difficulté de connaitre parfaitement 1’épidémiologie de la

maladie.

Devant toutes ces inconnues, il apparait nécessaire qu’un programme de recherche soit
mis en place pour connaitre la maladie et lutter efficacement contre elle. Ce n’est pourtant pas
ce qui a marqué les programmes de lutte dont nous avons évoqué les exemples. La premiére
étape indispensable pour une lutte efficace contre un réservoir sauvage a souvent été oubliée :
la démonstration de cause a effet. Toma et al. (1996) préconise la mise en situation
expérimentale voire en situation d’observation (c’est-a-dire comparer un lot subissant 1’effet a
un lot témoin) pour établir une relation de cause a effet. Selon les définitions de ce méme

ouvrage, la seule relation établie entre la BTB et les réservoirs sauvages est une association
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statistique, ¢’est-a-dire qu’un phénomeéne a plus de chance de se produire quand tel facteur est
présent, sans qu’une cause soit ¢tablie. Hancox (1995) souligne que le fait de trouver des
blaireaux infectés dans les régions ou des cas de tuberculose sont établis chez le bétail amene
a 3 hypothéses : le blaireau contamine la vache, I’inverse ou il n’existe pas de contamination .
Et de ces 3 hypotheses, aucune n’a été testée. Le DEFRA (2001a) note aussi que la plupart
des évidences sont indirectes, reposant plutdt sur des corrélations que des démonstrations. Ce
sont donc les fondements de la démarche scientifique qui font défauts. Enticott (2001) a
développé I’hypothése ou la vache contamine le blaireau . Dans ce cas, la contamination du
bétail pourrait étre causée par le cerf, des techniques d’alimentation concentrée (par carence
en ¢léments minéraux) ou encore par le stress induit par les méthodes d’élevage. Ces
nouvelles hypothéses proposées par Enticott ne sont pas plus invraisemblables que celles sur
lesquelles sont basées les programmes de lutte actuels et manquent tout comme ces mémes

programmes de lutte de certitudes scientifiques.

Le rapport Krebs a marqué un tournant dans 1’approche du probléme. En imposant la
mise en place d’un protocole scientifique, certes coliteux en temps et en argent, il rétablit la
logique amenant a des réponses concretes et fondées. Dans le cas du Kruger, la population de
buffles est petit a petit contaminée par la BTB selon un gradient sud-nord (le nord étant
encore indemne). C’est une situation idéale pour une ¢tude de cause a effet en comparant les
populations touchées ou non par la maladie, un laboratoire a ciel ouvert. La science de la
modélisation apporte aussi un avantage a la lutte, en simulant certains effets liés a certaines
causes choisies, comme 1’impact d’une campagne d’abattage ou 1’application d’un vaccin sur
une population (Kao & Roberts 1999). Cependant, la qualité des modeles repose sur la qualité
des données provenant de populations naturelles entrées dans ce modele. Ces modeles vont
donc sans aucun doute progresser en capacité a reproduire des conditions naturelles. La
recherche doit étre une priorité¢ de tout programme de lutte afin de se donner les moyens

nécessaires pour une lutte efficace.

Malgré des colits monétaires exorbitants, les mesures de lutte entreprises jusqu’a
aujourd’hui n’ont pas permis d’éradiquer la maladie, en raison du manque de connaissances.
Les méthodes d’abattage ont été efficaces a court terme mais les populations ont réagi en
augmentant leur taux de naissance et en augmentant les mouvements de migration et donc les
risques de dissémination de la maladie (Krebs ef al. 1998). Les techniques de « clean ring »

ont favorisé aussi les phénomeénes de migrations. Enfin, les outils de diagnostic comme le test
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ELISA utilisé sur animaux vivants n’a pu, faute d’efficacité, étre utile a la lutte (White &
Harris 1995 ; Woodroffe et al. 1999). 1l est donc impératif de trouver de nouvelles solutions
de contrdles telle que la vaccination. Un vaccin contre la BTB chez le blaireau ou 1I’opossum
par exemple devra avoir la capacité de réduire le développement de la maladie au sein de
I’organisme de réservoir afin de diminuer les chances de transmission (sans avoir forcément a
empecher la contamination du réservoir ; Buddle et al. 2000 ; Corner et al. 2001). Ce vaccin
ne présenterait pas de conséquence sur le contrdle du bétail partuberculination, dans la mesure
ou il ne nécessiterait pas de différencier les individus vaccinés et infectés. Cependant avant
qu’un tel vaccin ne soit utilisé, il faudra qu’il soit accepté par la communauté internationale et
c’est donc au moins une dizaine d’années d’attente (Kao & Roberts 1999).
L’immunocontraception est une autre possibilité qui est envisagée, pour I’opossum surtout.
L’idéal étant 1’association d’un vaccin contre la tuberculose et un autre vaccin
immunocontracepteur dans un appat (Buddle er al. 2000). Dans le cas du Kruger National
Park et de la lutte contre la tuberculose, dans 1’attente d’un vaccin efficace, la seule solution
repose sur 1’abattage partiel ou total de la population de buffles. Mais la encore, le manque
d’information sur I’existence potentielle d’un autre réservoir laisse toute action risquée ou
inefficace. L’application de moyens de controle transitoires devrait donc permettre de

patienter en attendant des solution plus adaptées.

Enfin, un parameétre jouant un role important dans la prise de décision est le statut de
I’espece concernée. L’exemple de I’opossum en Nouvelle-Zélande représente le cas extréme
de I’espéce nuisible : [’opossum est I’ennemi numéro un des agriculteurs et forestiers. Le
gouvernement n’a donc pratiquement aucune difficulté a planifier des campagnes d’abattage
qui conviennent a tout le monde. Le cas du buffle dans le Kruger concerne une espéce qui
n’est pas en danger mais qui vit dans un écosysteéme protégé, touristique et célébre. Les
campagnes d’abattage précédentes concernant les éléphants et les buffles furent 1’objet
d’opposition de certains groupes écologistes. Une reprise des abattages de buftles devra donc
faire 1’objet d’une campagne d’information sur les raisons de I’action, les quantités et les
conséquences. Enfin, un abattage total des buffles aurait un impact certain sur le tourisme, le
buffle étant un des « Big Five ». Le cas du blaireau en Grande-Bretagne est le cas extréme de
I’espece protégée. Le blaireau est considéré comme espece en danger depuis le Protection of
Badgers Act qui le protége depuis 1992 en sanctionnant des abattages non autorisés. Les
programmes de lutte et de recherche doivent donc compter avec ce parametre et son impact

sur ’opinion public, le blaireau étant 1’animal sauvage le plus populaire en Grande-Bretagne
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et son portrait étant le symbole du Wildlife Trust (Enticott 2001). Il est d’ailleurs flagrant en
consultant le site internet du DEFRA qu’une somme d’informations et d’explications énorme

est mise a la disposition du public.

b
L exemple de la tuberculose bovine illustre dans les cas abordés dans ce chapitre,

I’incapacité¢ des différentes parties censées organiser la gestion d’une crise a travailler en
coordination les unes avec les autres: certains prennent des décisions quand d’autres
cherchent des solutions. Le cas des réservoirs de faune sauvage aborde des domaines qui ne
sont pas couverts par une science a part entiere, mais par une somme de sciences qui n’ont
que trop rarement travaillé¢ entre elles. Le plan Krebs au Royaume-Uni marque un tournant
dans cette attitude : reprenant le probléme depuis le départ (puisque depuis la premicre étape -
la mise en évidence de la relation de cause a effet — la précédente démarche était fausse), il
impose une étude scientifique en appui a la prise de décision, considérant I’étude de 1’écologie
du réservoir, de I’épidémiologie de la maladie, des techniques d’élevage et des recherches
microbiologiques et thérapeutiques. Ce n’est qu’en respectant ces priorités que des mesures
provisoires peuvent étre entreprises en attendant les résultats des tests et expériences. La

tuberculose au Kruger bénéficiera peut étre de cette nouvelle approche.
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CONCLUSION

L’écologie dans son sens le plus large (interactions qui déterminent la répartition et

la distribution des organismes) est au centre de toutes ces problématiques. Et ce n’est pas tant
la nouvelle science dont il est question ici, mais plutot la science qui rassemble et globalise le
probléme. Ce n’est plus le probleme de 1’épidémiologiste, du biologiste ou du décisionnaire,
mais un probléme commun qui doit étre résolu en coordination avec tous les partenaires
concernés. Le probléme ne réside plus dans un organisme pathogene, mais dans des processus
a D’échelle d’écosystémes qu’il nous faut comprendre pour agir ou protéger. Il est donc
indispensable que les luttes contre les maladies transmissibles prennent en compte cette
approche plus généralisante qu’auparavant, en considérant les interactions hote-maladies
comme appartenant a des mécaniques complexes, dont la compréhension réside dans un effort
concerté et coordonné. Toute intervention humaine en faune sauvage n’est pas naturelle,
entrainant un haut risque de dérangement. Notre connaissance des écosystémes est trop mince
pour connaitre exactement les conséquences de nos actions. Le travail de terrain en écologie
de la conservation est souvent effectué sous pression et rapidement, et des travaux réellement
scientifiques sont rares. Bien siir, nous ne pouvons laisser s’éteindre des espeéces que nous
avons poussé au bord de I’extinction, mais la gestion de la conservation est un domaine
dangereux et seules des études pluridisciplinaires peuvent apporter une solution pour diminuer

les dangers.

L’importance des maladies transmissibles va augmenter, a cause des contacts accrus
entre organismes appartenant a des écosystemes différents. Tompkins & Wilson (1998)
prédisent ’arrivée de nouveaux agents pathogeénes dans de nouvelles régions, a cause du
réchauffement de la planéte. L Europe, par exemple, va selon leur dire, devenir une zone a
paludisme. Quand on observe de quelle maniére certaines politiques européennes font face a
une ¢épidémie de fievre aphteuse, qui est une maladie connue et qui devrait étre controlée

efficacement, il est effrayant de penser a I’arrivée du paludisme dans 1’ancien monde.

L’écologie de la conservation, 1’épidémiologie, la génétique sont des sciences qui sont

concernées par les maladies transmissibles en faune sauvage. Des progreés dans ces sciences
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nous apprendront a protéger la biodiversité et notre propre futur et a comprendre les nouvelles

lois que nous avons introduites dans la nature.
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